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Gastroösofageaalse reflukshaiguse olemuseks on 
maosisu tagasivoolu tõttu tekkivad patsienti häiri-
vad sümptomid ja/või tüsistused (1). Reflukshaigus 
on sage probleem, mille levimus varieerub laia 
avaldumisspektri ja piirkonniti erineva diagnostilise 
käsitluse tõttu, esinedes 10–20%-l rahvastikust 
Lääne-Euroopas ja Põhja-Ameerikas (2, 3) ning 
10%-l Lõuna-Ameerikas (4). Aasia maades on 
esinemissagedus väiksem. Reflukshaiguse sünd-




Reflukshaiguse tüüpilised sümptomid on kõrvetised 
ja regurgitatsioon, sageli esineb neil haigeil ka 
ülakõhuvalu ning unehäireid (1, 5). Reflukshaigus 
on sageli mittekardiaalse rindkerevalu põhju-
seks, gastroösofageaalset refluksi esineb kuni 
66%-l mittekardiaalse rindkerevaluga haigeist. 
Reflukshaigusest põhjustatud rindkerevalu kinnitab 
ka fakt, et nende haigete ravimisel omeprasooliga 
paraneb 81% (6).
Refluksösofagiiti esineb veidi alla 50%-l tüü-
piliste refluksisümptomitega haigetest (7, 8). 
Refluksösofagiidi tüsistusena tekib kuni 5%-l 
haigetest söögitoru striktuur (8), mille tüüpiliseks 
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Reflukshaigus on viimasel ajal kujunenud moehaiguseks. Üha sagedamini suunatakse gastroenteroloogi 
vastuvõtule patsiente, kelle peamiseks vaevuseks on köha, hääle probleemid, limaeritus kurku. Kõigil neil 
on perearsti töödiagnoosiks reflukshaigus, paljudel neist on proovitud vaevusi leevendada prootonpumba-
inhibiitoritega (PPI), kuid olulise eduta. Sageli on patsienti eelnevalt konsulteerinud ka kõrva-nina-kurguarst 
või pulmonoloog, leidmata oma eriala spetsiifikasse kuuluvat haigust. Kas küsimus on siis selles, et 
reflukshaigust diagnoositakse sagedamini, kui peaks, või on siiski tegemist reflukshaigusega, mis ei allu 
ravimitele, seega ravimiresistentse reflukshaigusega?
sümptomiks on düsfaagia. Siiski paraneb düsfaagia 
83%-l haigeist PPI-raviga (9). 
Barretti söögitoru esinemissagedus endoskoo-
pial refluksisümptomitega patsientide seas on 9,1%, 
mittekardiaalse rindkerevaluga patsientidel aga 
4,4% (10). Montreali konsensusgrupp soovitab 
Barretti söögitoru mõistet kasutada vaid siis, kui on 
histoloogiliselt tõestatud intestinaalse või gastrilise 
metaplaasia esinemine söögitorus (1). Suurtes 
kontrollrühmaga kliinilistes uuringutes on tõestatud, 
et söögitoru adenokartsinoom on reflukshaiguse 
tüsistus, Barretti söögitoru on aga söögitoru adeno-
kartsinoomi olulisim riskitegur (11, 12).
Reflukshaiguse sündroomid väljaspool 
söögitoru on põhjustanud palju vaidlusi. Refluks-
haigus põhjustab sageli (kuni 40%) kroonilist köha 
(refluksköha). Ühes kontroll rühmaga uuringus 
on näidatud, et 8nädalane omeprasoolravi 
40 mg päevas on tõhus refluksköha puhul (13). 
Teises, suurema patsientide arvuga randomiseeritud 
kontroll rühmaga uuringus on aga leitud, et ome-
prasoolravi ei ole refluksköha ravimisel tõhus (14).
Reflukshaigus on sageli seotud astmaga 
(refluksastma): 34–89%-l astmaatikuist esineb 
reflukshaigus (15–17), refluksösofagiiti põeb kuni 
40%-l astmaatikuist (15), 3kuuline omeprasoolravi 
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20–40 mg päevas parandab astma sümptomeid, 
ekspiratoorset tippvoolu >20% ja kopsufunktsiooni 
73% refluks haigusega astmaatikuil (17). 
Kolmes suures rahvastiku-uuringus on näidatud 
ekstraösofageaalsete sümptomite kindlat seost 
ösofagiidi või refluksisümptomitega, tugevaim seos 
on leitud refluksi ja öise köha vahel. Olmsteadi 
maakonna (USA) elanike uuring viitas kõrvetiste 
ja regurgitatsiooni kindlale seosele mittekardiaalse 
rindkerevalu ja tüki tundega kurgus, kuid ei suutnud 
tõestada seost astma, häälekäheduse, bronhiidi 
ega pneumooniaga (18). Teises suures USAs tehtud 
uuringus näidati, et refluks ösofagiidiga patsientidel 
on suurenenud risk sinusiidi, farüngiidi, larüngiidi, 
afoonia, kõri stenoosi, astma, vähemal määral 
ka kroonilise bronhiidi, kroonilise obstruktiivse 
kopsu haiguse, kopsufibroosi, bronhiektaasiate 
ja pneumoonia tekkeks (19). Rootsis tehtud 
uuring kinnitas, et magama heitmise järel tekkiv 
gastroösofageaalne refluks põhjustab nii astmat kui 
ka respiratoorseid sümptomeid, samuti obstruktiivset 
uneapnoed (20). 
Gastroösofageaalne refluks võib põhjustada 
larüngiiti. Medikamentoosne ravi on refluks-
larüngiidi patsientidel vähe tõhus: on saavutatud 
larüngiidisümptomite osalist paranemist (21, 22). 
Refluksköha puhul on soodsaid tulemusi saadud 
vaid kirurgilise raviga (23). Refluksastma puhul on 
nii medikamentoosse kui ka kirurgilise refluksivastase 
ravi uuringutes näidatud astmasümptomite olulist 
paranemist ning astmaravimite tarviduse vähene-
mist, kuid mitte kopsufunktsiooni paranemist (24, 
25). Ühes 14 000 patsiendiga epidemioloogili-
ses uuringus on näidatud, et astmapatsiendid on 
ohustatud küll reflukshaiguse tekkest, kuid mitte 
vastupidi (26). Seega on reflukshaiguse korral 
astma teke vähetõenäoline. 
Refluksköha, -larüngiidi ja -astma tekke-
 mehhanism võib olla otsene (aspiratsiooni tõttu) 
või kaudne (närvisüsteemi vahendusel). On näida-
tud, et PPI-ravi (lansoprasool 30 mg, omeprasool 
40 mg või esomeprasool 40 mg manustatuna 
2 korda päevas) on refluksastma ja -larüngiidi puhul 
toimiv vaid neil haigeil, kel esinevad tüüpilised 
refluksisümptomid (kõrvetised või regurgitatsioon) 
(27–29).
Reflukshaigetel on leitud hambaerosioonide 
sagedasemat esinemist võrreldes kontrollrühmaga 
(47,5% vs 12,5%) (30).
Reflukshaigust on seostatud ka sinusiidi, idio-
paatilise kopsufibroosi, farüngiidi ja korduva 
keskkõrvapõletikuga. Selliste seoste tõestamiseks 
kontroll rühmaga uuringuid ei ole, kirjanduses 
leidub vaid üksikute epidemioloogiliste uuringute 
andmeid, mille alusel on täheldatud refluksösofagiiti 
põdevatel USA sõja veteranidel veidi suurenenud 
riski sinusiidi ja idiopaatilise kopsufibroosi tek-
ki miseks (1). Reflukshaiguse ja farüngiidi ning 
Joonis 1. Reflukshaiguse Montreali klassifikatsioon 2006 (1).
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korduva keskkõrvapõletiku vahelisi kindlaid seoseid 
tõestavaid andmeid ei ole.
Reflukshaiguse võimalik seos köha, larüngiidi, 
astma ja hambaerosioonidega on tõestatud, 
kuid reflukshaiguse avaldumisvormina esinevad 
nimetatud sündroomid üliharva isoleeritult, ilma 
tüüpiliste söögitorusümptomiteta; tõendusmaterjal 
refluksi ravimite soodsast mõjust söögitoruväliste 
refluksisündroomide ravis on nõrk (1).
Kokkuvõtteks võib öelda, et reflukshaiguse diag-
noos on kindel, kui haigel esinevad teda häirivad 
kõrvetised ja regurgitatsioon. Ebaselge põhjusega 
krooniline köha, larüngiit, astma ja rindkerevalu ei 
viita veel esmajoones reflukshaigusele. Juhul kui 
haigel esinevad tüüpilised refluksisümptomid, tuleb 
eelloetletud söögitoruväliste sümptomite ja sündroo-
mide puhul kõige muu kõrval mõelda ka võimalikule 
seosele refluks haigusega. Kliiniline praktika näitab, 
et mõningatel juhtudel reflukshaiguse diagnoosiga 
gastroenteroloogi konsultatsioonile suunatud 
patsientidel see diagnoos ei leia kinnitust, seega 
reflukshaiguse puhul võib rääkida kergest ülediag-
noosimisest, mida aga tuleb pidada loomulikuks 
nähtuseks mis tahes haiguse puhul. Söögitoru välise 
refluksi sündroomiga haigete raviks on kliinilistes 
uuringutes kasutatud prooton pumba inhibiitorit 
manustatuna 2 korda päevas, nii omeprasooli kui 
ka esomeprasooli ühekordne raviannus on 40 mg. 
Kui kliinilises praktikas eeltoodud raviskeem ei too 
oodatud paranemist, ei saa veel rääkida ravimi-
resistentsusest: paljudel haigetel ei olegi PPI-ravi 
söögitoruväliste refluksisündroomide paranemiseks 
tõhus. See aga ei välista ega kinnita reflukshaiguse 
söögitoruväliste sündroomide diagnoosi.
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Summary
Gastroesophageal reflux disease: from overdiagnosing towards resistance to treatment 
dental erosions, which are sometimes overdiagnosed. It 
has been shown that PPI treatment for extra-esophageal 
reflux syndromes is usually effective in patients with 
other typical reflux symptoms. Ineffective PPI treatment 
for extra-esophageal reflux syndromes does not indicate 
drug resistance; neither does it prove nor exclude the 
diagnosis of reflux disease.
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